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La tuberculose hepatique nodulaire est rare. Nous rapportons une forme pseudo-tumorale dont le tableau clinico-biologique et radiologique initial 
etait aspecifique. II s'agit d'un jeune marocain suivi pour maladie de Wilson et presentant une fievre au long cours. L'imagerie met en evidence une 
lesion nodulaire hepatique non specifique. L'examen anatomo-pathologique au cours d'une biopsie echo guidee du nodule hepatique permit de 
porter le diagnostic, devolution clinique est favorable sous traitement specifique. 
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Introduction 



L'apparition d'un nodule au sein d'un foie d'hepatopathie chronique 
fait evoquer et redouter I'hypothese d'un carcinome hepatocellulaire 
(CHC). Le cas clinique que nous rapportons n'est pas conforme a ce 
schema habituel puisque I'enquete etiologique a retrouve une cause 
inattendue au regard du contexte clinique, et heureusement de 
meilleur pronostic. 



Patient et observation 



Un jeune marocain de 16 ans, vaccine au BCG, est suivi depuis un 
an pour une maladie de Wilson. Le diagnostic a ete retenu lors d'un 
bilan de cytolyse chronique avec un anneau corneen de Keyser 
Fleischer et un syndrome extrapyramidal. L'IRM cerebrale montrait 
des hyper signaux thalamo-mesencephaliques. L'etude genetique 
confortait le diagnostic en retrouvant la mutation homozygote 
C2752G >Ap. Asp 918 Asn. Le patient est depuis mis sous D 
penicillamine a raison de 900 mg/j. devolution a ete jugee favorable 
devant I'amelioration de la fonction hepatique avec la disparition de 
I'anneau de Keyser Fleischer et du syndrome extrapyramidal. 

Un mois avant son admission dans notre formation, le patient 
presentait un syndrome febrile avec sueur profuse surtout la nuit 
evoluant dans un contexte d'amaigrissement chiffre a 6 kg. 

L'examen clinique ne retrouvait pas de foyer infectieux evident. Le 
bilan biologique montrait un syndrome inflammatoire avec une 
proteine C reactive a 50mg/l sans hyperleucocytose, une 
deterioration de la fonction hepatique jusque la stable avec des 
ALAT (Alanine amino transferase) a 120 UI/I (VN : 15- 35UI/I), des 
ASAT (Aspartate amino transferase) a 95 UI/I ( VN : 20- 45UI/I), 
des GGT (Gamma glutamyl transferase) a 170 UI/I (VN : 25- 50 
UI/I), PAL ( Phosphatases alcalines) a 140 UI/I ( VN : 85- 160 UI/I) 
et une bilirubinemie normale. Le taux de prothrombine etait a 30%. 
L'alpha foeto proteine a 150 ng/ml (VN : <10ng/ml). La 
procalcitonine etait normale, Les hemocultures, l'examen 
cytobacteriologique des urines, la recherche de bacille de Kock aux 
tubages gastriques et aux urines etait negative. 
L'intradermoreaction a la tuberculine etait negative. Les serologies 
virales B, C et VIH, les serologies hydatiques et amibiennes ainsi 
que le serodiagnostic de Widal et Felix et la serologie de Wright 
etaient negatives. 

L'echographie hepatobiliaire montrait une image hypoechogene du 
segment V. Le scanner abdominale montrait un nodule hepatique du 
segment VI de 15 mm de diametre prenant discretement le 
contraste en couronne peripherique (Figure 1). L"IRM hepatique 
objectivaient de multiples lesions nodulaires hepatiques de taille 
infra centimetriques et un macro nodule de 15 mm au niveau du 
segment VI. Ces nodules sont hypo intenses sur les sequences Tl et 
sur les sequences de diffusion. lis sont legerement hyper intenses 
sur les sequences T2 (Figure 2). II n'existait ni ascite ni 
adenopathies profondes. 

La biopsie hepatique echo guidee dirigee sur le macro nodule 
retrouvait un aspect de granulome epithelio-gigonto-cellulaire avec 
necrose caseeuse (Figure 3). L'etude bacteriologique montrait la 
presence de bacille alcoolo acido resistant (BAAR). 

Le patient etait mis sous anti bacillaires associant Isoniazide 
5mg/kg, Rifampicine 10 mg/kg, Ethambutol 25 mg/kg et 
Pyrazinamide 30 mg/kg pendant deux mois et Isoniazide avec 
Rifampicine pendant sept mois. Apres 9 mois total de traitement, 
devolution clinique et biologique etait favorable avec apyrexie, prise 



de poids et disparition du syndrome inflammatoire. La fonction 
hepatique s'est amelioree avec un TP a 82% a I'arret du traitement. 
L'IRM hepatique de controle a I'arret du traitement ne retrouvait 
plus de nodule. 



Discussion 



La maladie de Wilson est une maladie genetique autosomique 
recessive due a une anomalie du gene ATP7P du chromosome 13. 
Les lesions hepatiques nodulaires sont rares au cours de la maladie 
de Wilson notamment chez I'enfant. Les principales lesions 
hepatiques chez I'enfant sont I'hepatoblastome, I'hemangiome, 
I'hemangio-endoththelium, le lymphome, I'hematome, la sclerose 
tubereuse associe a de multiple tumeur hepatique lipomateuse et 
I'hyperplasie nodulaire regenerative [1]. 

La maladie de Wilson peut se compliquer de tumeurs malignes (TM) 
hepatiques. Dans la litterature, seul une vingtaine de TM primitive 
ont ete rapportees [2]. Les mecanismes incrimines sont : 
I'accumulation de cuivre en intracellulaire entramant une necrose 
des hepatocytes associee a une proliferation des canaux biliaires 
[3], I'effet du traitement chelateur du cuivre est bien connu. En effet 
en diminuant les taux tissulaires de cuivre, il pourrait favoriser la 
survenue d'un hepato carcinome [3]. L'autre mecanisme pouvant 
expliquer la survenue de tumeur maligne hepatique serait un exces 
de fer intrahepatocytaire [3]. 

L'atteinte hepatique, frequente au cours de la maladie 
tuberculeuse, s'integre habituellement dans un tableau de 
tuberculose dissemine. La tuberculose hepatique autonome est rare 
meme dans un pays a forte endemicite tuberculeuse comme le 
maroc. Elle se definit par I'absence de splenomegalie, d 'entente 
tuberculeuse, et d 'image miliaire a la radiographie pulmonaire. 
L'atteinte hepatique de la tuberculose peut etre classee en 
tuberculose miliaire, tuberculose pulmonaire avec atteinte 
hepatique, tuberculose primitive du foie, tuberculoses focales ou 
abcedes et la cholangite tuberculeuse. La forme la plus commune 
de l'atteinte hepatique est la forme miliaire de la tuberculose 
retrouvee dans 80% des cas. Le mecanisme etant une 
dissemination hematogene a travers I'artere hepatique [4]. La 
localisation focale tuberculeuse pseudo tumorale du foie est rare [5] 
en raison de la teneur faible en oxygene dans le foie, ce qui est 
defavorable a la croissance des mycobacteries [6, 4]. L'atteinte 
hepatique nodulaire chez notre patient est certainement due a un 
etat d'immunodepression engendre par le traitement 
immunosuppresseur de la maladie de Wilson ou encore une 
confluence de micronodules d'autant plus que I'lRM hepatique 
montrait d'autres micronodules hepatiques. En effet, les localisations 
extra pulmonaires sont frequentes chez les sujets immunodeprimes 
notamment VIH positifs. 

La tuberculose hepatique peut se presenter dans un tableau 
d'hypertension portale. [7] 

Les aspects radiologiques ne sont pas specifiques pouvant faire 
evoquer une lesion maligne comme c'est le cas dans notre 
observation d'autant plus que l'alpha foeto proteine etait eleve. Elle 
se manifeste en echographie sous forme d'une ou plusieurs masses 
hypoechogene avec ou sans renforcement posterieur [8], 
renfermant parfois des calcifications. En TDM, I'aspect depend du 
stade evolutif de la maladie. Les lesions au debut sont isodenses. 
Elles deviennent hypodenses par necrose caseeuse puis finissent par 
se calcifier. L'injection de produit de contraste entraine un 
rehaussement annulaire. Lorsque la caseification est importante au 
centre du granulome tuberculeux, elle entrame la formation d'abces 
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tuberculeux. lis se presentent en TDM sous forme de lesions inflammatoires au sein de ce tissu fibreux sont constitues de cellules 

kystiques a contours polylobes, non rehaussees ou rehaussees de histiocytaires epithelioides melees a des lymphocytes et ebauchant 

fagon moderee en peripherie [9]. un granulome. 



En IRM, I'aspect des lesions est variable. L'aspect le plus evocateur 
est celui d'une lesion hyperintense en peripherie, de moindre 
intensite au centre, sur les sequences ponderees T2, et qui se 
rehausse en peripherie apres injection de contraste. Les lesions 
kystiques sont en hyposignal Tl, et en hyper T2 [9]. 

La recherche du bacille de Koch a I'examen direct et a la culture est 
inconstamment positive. 

L'histologie hepatique notamment par ponction biopsie echo-guidee 
ou scan guidee reste un moyen diagnostique important. Elle permet 
la mise en evidence de materiel necrotique, caseeux, associe dans 
25% des cas a un granulome epithelio-gigantocellulaire [6]. 



Conclusion 



Une tuberculose hepatique isolee, quoique rare, doit faire partie du 
diagnostic differentiel devant une masse survenant sur un foie 
d'hepatopathie chronique. En zone d'endemie tuberculeuse. La 
ponction biopsie reste necessaire en cas de doute notamment si les 
criteres diagnostiques du carcinome hepatocellulaire ne sont pas 
reunis. 
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Figures 



Figure 1: A) TDM abdominale avant injection de produit de 
contraste en coupe axiale montrant un nodule hepatique hypodense 
du segment VI de 15 mm de diametre; B)TDM abdominale apres 
injection de produit de contraste en coupe axiale montrant une 
discrete prise de contraste peripherique en couronne du nodule 
hepatique du segment VI. 

Figure 2: A) Coupe axiale en diffusion B500 montrant un nodule 
hepatique en hyposignal diffusion; B)Coupe axiale en ponderation 
T2 montrant un nodule hepatique du segment VI en discret 
hypersignal par rapport au foie. 

Figure 3: biopsie du nodule hepatique: Tissu fibreux et 
inflammatoire bordant une plage de necrose caseeuse. Les elements 
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Figure 1: A) TDM abdominale avant injection de produit de contraste en 
coupe axiale montrant un nodule hepatique hypodense du segment VI de 15 
mm de diametre; B)TDM abdominale apres injection de produit de contraste 
en coupe axiale montrant une discrete prise de contraste peripherique en 
couronne du nodule hepatique du segment VI. 




Figure 2: A) Coupe axiale en diffusion B500 montrant un nodule hepatique en 
hyposignal diffusion; B)Coupe axiale en ponderation T2 montrant un nodule 
hepatique du segment VI en discret hypersignal par rapport au foie. 




Figure 3: biopsie du nodule hepatique: Tissu fibreux et inflammatoire 
bordant une plage de necrose caseeuse. Les elements inflammatoires au 
sein de ce tissu fibreux sont constitues de cellules histiocytaires 
epithelioides melees a des lymphocytes et ebauchant un granulome. 
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